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Varon de 53 anos derivado a CCEE por

hipopotasemia...
ANTECEDENTES PERSONALES:

Empresario de tienda de instrumentos musicales.

No AMC (reaccion alérgica cutanea -habones- a los 18-20 anos de etiologia
no aclarada). Probable intolerancia a la lactosa (hace dieta, pero sin
confirmacion analitica).

No habitos toéxicos.

No HTA, DM ni cardiopatias conocidas.
|Q de fimosis y apendicectomia.

No tratamiento farmacolégico habitual.




Enfermedad Actual

Toma de forma habitual suplementos vitaminicos, circuma e infusiones de
"palo de arco".

Hecha analitica de rutina (para valorar PSA) en Atencion Primaria, se objetiva
K 3,1. Asintomatico. TA habitualmente normal (110/70).

Exploracion fisica:

Delgado, buen estado general. TA en consulta 130/78. AC: ritmica sin soplos a
70 Ix’. AP: normal. Abdomen sin alteraciones, MMII sin edemas, se palpan
pulsos pedios. No lesiones cutaneas.




Lapacho o pao d’arco (palo de
arco)

 Handroanthus serratifolius: Tabebuia avellanedae, T.
Impestiginosa, T. altissima

* Arbol de hoja caduca o perenne de bosques tropicales de
montana (Sudamérica).
* Corteza interna: =
* Considerado antibiético y antifungico natural.

 Compuestos activos: lapachol (derivado de la
vitamina K o naftoquinona), quercetina y otros | e 4
flavonoides. PAU B ARCO
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Pruebas Complementarias

OTRAS PRUEBAS

ANALITICA

Hemograma: HG: 7.100 Leucos (2.530
neutrofilos) Hb 159 VCM 88 plaquetas
249.000.

Biogquimica: glucosa 106; Urea 41; Cr 1; FG
82; transaminasas normales; colesterol 202;
LDL 131; Calcio 10.4; fosforo 2,4; Mg 1.28;
Na 140; K 3.2. Cortisol, renina y aldosterona
en sangre normales. Gasometria venosa:
pH 7,39; HCO3 25 mmol/L. Orina de 24
horas con Potasio y Sodio normales, Calcio
en orina levemente disminuido.

ECG: ritmo sinusal a 66 Ix’ sin alteraciones
de la repolarizacion.

Rx Torax: sin alteraciones.

Eco Abdominal — TAC Abdominal: Estudio
realizado tras administrar  contraste
intravenoso. En primer lugar, se exploraron
las glandulas suprarrenales sin contraste.
Ambas glandulas suprarrenales son de
tamano y morfologia normales, no
identificando masas. Existe un ligero
engrosamiento del brazo medial de la
glandula suprarrenal izquierda,
conservando la morfologia, sugestivo de
hiperplasia glandular.




Evolucion

* Asintomatico, con suplementos
orales de Mg consigue

normalizar las cifras de Mgy
mejorar las de potasio (sin
llegar a la normalidad, cifras
siempre menores a 3,5).

* No toma de diuréticos, no
clinica gastrointestinal.




Resumen

Hipokalemia e Suplementos de
hipomagnhesemia Hiperplasia adrenal herbolisteria




Hipokalemia

Principalmente por tres mecanismos:
* Redistribucién hacia el espacio intracelular
« Pérdidas extrarrenales

 Pérdidas renales

En casos graves puede
causar desmayos o infartos.

Sintomas )
O e
© Estretimiento 7 8
° Inflamacidén abdominal 7
NN o N
° Sensacion de palpitaciones irregulares * —1'

o Fatiga

° RIgidez muscular, calambres, espasmos

° Hormigueo y entumecimiento

Leve: 3-3’°5 mEq/L
Moderada: 2’°5-3 mEq/L
Grave: < 2’5 mEq/L

ECG hipopotasemia

(hipopotasemia leve) (hipopotasemia méas avanzada)
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Tabla2. ETIOLOGIADE LAHIPOPOTASEMIA. * las causas mas frecuentes

Mecanismo

Causa

Captacion celularde K

Pseudohipopotasemia (leucocitosis extrema)

Falta de ingesta

Bajo contenido en la dieta (raro)

Redistribucionintracelular de K

Alcalosis metabdlica*

Estimulacion beta-2-adrenérgica: b-2-agonistas*, estrés.

Insulina*

Paralisis periddica hipopotasémica

Proliferacién celular en leucemias, linfoma de Burkitt y durante el tratamiento de la anemia
megaloblastica

Intoxicacion por bario, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacidn digitalica con Ac antidigoxina

Pérdidas extrarenales deK

Digestivas (diarrea*, uso cronico de laxantes, fistulas, etc...)
Cutaneas (sudoracion profusa, quemaduras extensas

Pérdidas renalesde K

Con presion arterial normal
Diuréticos*
Vomitos* o aspiracion nasogastrica
Hipomagnesemia
Aniones no reabsorbibles (penicilina)
Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Bartter, Gitelman, cisplatina, levodopa, aminoglucésidos,
anfotericina, lisozimuria en leucemia
ConHTA e hiperactividad mineralocorticoidea
Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz, carbenoxolona, esteroidestdpicos potentes,
corticoides*
Renina alta o normal: estenosis arterial renal, HTA maligna, Sindrome de Cushing
Con HTAY sin hiperactividad mineralocorticoidea:
S. de Liddle
Otros:
Cetoacidosis diabética*
Poliuria postobstructiva




Tabla2. ETIOLOGIADE LAHIPOPOTASEMIA. * las causas mas frecuentes

Mecanismo

Causa

Captacion celularde K

Falta de ingesta

Pseudobhaoratasemia (leucocitosis extrema)
Bajo con% en la dieta (raro)

Redistribucionintracelular de K

AlcalosisYneubodlica*

Estimulacion beta-2-adrezérgica: b-2-agonistas*, estrés.
Insulina*
Paralisis periddica «aseémica

Proliferacion celu) amias, linfoma de Burkitt y durante el tratamiento de la anemia
megaloblastica
Intoxicacion por bario, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacidn digitalica con Ac antidigoxina

Pérdidas extrarenales deK

Digestivas (diarrea*, uso cx:o de laxantes, fistulas, etc...)
Cutaneas (sudoracion proiusyd, quemaduras extensas

Pérdidas renalesde K

Con presion arterial normal

Diuréticos*

Vomitos* o aspiracion nasogastrica

Hipomagnesemia

Aniones no reabsorbibles (penicilina)

Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Bartter, Gitelman, cisplatina, levodopa, aminoglucésidos,

anfotericina, lisozimuria en leucemia

ConHTA e hiperactividad mineralocorticoidea
Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz, carbenoxolona, esteroidestdpicos potentes,

corticoides*
Renina al

ConHTAY sin hip
S. de Lidc

Otros:
Cetoacidosis diabética*
Poliuria postobstructiva

stenosis arterial renal, HTA maligna, Sindrome de Cushing
‘dad mineralocorticoidea:




Tabla 12. Causas de hipomagnesemia. NTA: necrosis tubular agua, FGE: factor de crecimiento epidérmico

1. Disminucion de ingesta

. renales magnesio

eracion de NTA, postobstructiva)
Di. i
Expalision de Volumen

Hipomagnesemia e

o Hipomagnesemia familiar con hipercalciuria v nefrocalcinosis
o Hipomagnesemia aislada autosomica dominante (mutaciones Na-K-ATPasa, Kv1.1 y ciclina)
o Hipomagnesemia aislada autosomica recesiva (mutacion EGF)
o Mutaciones de factor nuclear hepatico 1 beta
o Farmacos:

Concentracion normal: 1,8-2,4 mg/d| o Diuséticos (Gazidas, frosemida)

o Aminoglucosidos

(0,75-1 mmol/l) o eicinaB

~oidores de calcineurina,
vlatino

Absorcién en yeyuno e ileon y e
o . o 7 o Antagonistas del receptor FGE
eliminacion renal.

o 0 0 o0

Hipertiroidismo
Post@d) nte renal
Alce

Hiperaldosteronismo primario
Depleciordy Z)‘oro
Acidosis 7@ Qlica

o 0 0 0 0 0

Otras causas: Movimiento de Mg al e
Interior de la célula.

Aspiracion nasogastrica o vomitos prolongados
Diarrea aguda o cronica

Fistulas intestinales v biliares

Malabsorcion

Cortocircuito quirirgico del intestino delgado
Pancreatitis aguda

Genético: Hipomagnesemia primaria
Inhibidores de la bomba de protones

o 0O 0 0O 0 0 0 0 0

4 Pérdidas por la piel

Quemaduras extensas
Sudoracion profusa

[se]

5 Redistribucion

o Sindrome del hueso hambriento
o Realimentacion en malnutrido




Hipokalemia e hipomagnesemia:

PERDIDAS RENALES: : :
Hipopotasemia leve

* Trastornos tubulares (Gitelman/Bartter) Hipomagnesemia

* Hiperaldosteronismo primario. pHy HCO3 normales
Renina, aldosterona y

cortisol normales

BAJA INGESTA DE MAGNESIO Orina 24h: Na, K
normales, hipocalciuria.
No diuréticos ni

EFECTO DIURETICO/MINERALCORTICOIDE n ! :
pérdidas digestivas.

DE PRODUCTOS DE HERBOLISTERIA




Pérdidas Renales: trastornos tubulares
| sindromedeGitelman | Sindromede Bartter | Sindrome deLiddle

Causa AR (gen SLC12A3). Inactiva  AR/XR. 5 tipos. Defecto del AD (hiperactividad del

cotransportador Na/Cl. canal de asa (Na/CIl/K) canal ENaC). 3 tipos.
Analitica HipoK e HipoMg HipoK (no siempre HipoMg) HipoK (Mg normal)
Orina 24h Hipocalciuria leve Hipercalciuria Normocalciuria
Cifras TA Normales Normales Altas
Gasometria  Alcalosis metabdlica leve o Alcalosis metabdlica Alcalosis metabdlica
normal
Renal No afectacion. Reninay ERC. Nefrocalcinosis. Renina Reninay aldosterona |
aldosterona 1/normales y aldosterona 1
Clinica Asintomatico. Adolescencia, Infancia (nacimiento). Bajo Adolescencia. Debilidad

adulto. Condro-calcinosis,  crecimiento y dificultad para muscular. HTA de dificil
estatura baja ganar peso. Sordera... control.




¢Y la hiperplasia
adrenal?

. o normal: bilateral.
Incidentaloma adrenal:
e No funcionante.

* Funcionante:

* Aldosteronoma (Hiperaldosteronismo
primario)

e Sindrome de Cushing ACTH-
independiente

e Feocromocitoma.

Incidentally discovered adrenal

mass

v

Initial testing: Is there evidence

If unenhanced CT attenuation =10 HU: Measure 24-hour urine fractionated metanephrines
and catecholamines or plasma fractionated metanephrines (pheochromocytoma)

If unenhanced CT attenuation <10 HU or pheochromocytoma has been excluded:¥
= DHEAS and 1mg overnight DST
= If hypertensive or hypokalemic, measure PAC and PRA (primary aldosteronism)

of hormonal hypersecretion?*

[

l

Yes

v

|
No

Confirmatory testing?

——

Positive

v

Negative

v v

Consider surgery

Imaging phenotype (based on

initial imaging)

Unenhanced CT attenuation <10 HU?

[

[
Yes

v

|
No

v

Benign imaging phenotype. Suggest:
= Repeat imaging at 12 months
= Repeat DHEAS and 1 mg DST ann

Progression suggested if:
= Incidentaloma grows to =4 cm
= Growth 21 cm
= Develops hormonal autonomy

Suspicious imaging phenotype: Concern for malignancy

Consider:
= FNA biopsy if suspect metastases or infection
= Surgery
= Close follow-up (eg, repeat imaging at 3 months)

ually x 4 years

I

Progression at any time Progression free at 4 years

v

v

Consider surgery Unlikely to d

evelop hormonal autonomy.

No further follow-up required.



Impresidn Diagnostica

Causa directa (diagnodstico funcional)

e Hipomagnesemia

Hilando fino... (Diagndstico etiolégico)

* Sindrome de Gitelman




¢Qué mas podemos hacer?

[ D))

Diagnostico: Terapéutico:
Mg en orina, excrecion fraccional de Asegurar suplementacién de Mg vy K.
cloruro.

¢Suspender palo de arco?

Estudio genetico con gen SLCI2A3. Considerar afiadir ahorradores de

DHEAS basal, TSD, Catecolaminas y potasio.
metanefrinas en Suero y orina.




iMuchas Gracilas!
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Sesiones de Clinicas de M. Interna 2026.

- Paciente vardon de 53 afnos con hipopotasemia. Hallazgo casual.
- Asintomatico.

- Larga evolucion.

- Estudios iniciales que no aclaran el origen.

Jose Guerra Laso.
S° de Medicina Interna.
Miércoles 25 de Marzo de 2026.
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Formula del GTK:

GTK [K *orina X Osmolaridadpjasma
" [K*]ptasma X Osmolaridad,y;p,
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ESTUDIO GENETICO DEL SENDROME DE GITELMAN (GEN SLC12A3) POR SECUENCIACION

Fecha recepcidon: 1 Agosto 2024 Responsable validacioén: PGF
Fecha andlisis: 27 Septiembre 2024

Resultado Se ha identificado la presencia en aparente homocigosis de una
variante Patogénica en el gen SLC12A3 que explicaria la
hipdétesis del Sindrome de Gitelman (Ver Recomendaciones).

Ver informe adjunto



Gitelman syndrome: consensus and guidance from
a Kidney Disease: Improving Global Outcomes

(KDIGO) Controversies Conference
Tubulopatia renal autosomica recesiva

Kidney International (2017) 91, 24-33; http//dx.doi.org/10.1016/ caracterizada por hipopotasemia,
hipomagnesemia, alcalosis metabdlica

Table 1| Clinical manifestations encountered in Gitelman e hipocalciuria. Es causado por
syndrome patients mutaciones inactivantes en el gen
Most common Prominent SLC12A3, que codifica . el
(>50% of (20% to 50% Occasional Rare cotransportador sodio-cloro sensible a
patients) of patients) (<20%) (case reports) tiazidas (NCC) en el tubulo contorneado
Salt craving Fainting Early onset Seizure distal.
Cramps, muscle Polyuria (before age 6)  Ventricular

weakness Arthralgia Failure to thrive tachycardia
Fatigue Chondrocalcinosis Growth retardation Rhabdomyolysis
Dizziness Prolonged Pubertal delay Blurred vision
Mocturia QT interval Vertigo, ataxia Pseudotumor
Thirst, polydipsia Febrile episodes Carpopedal cerebri
Paresthesia, spasm, tetany  Sclerochoroidal

numbness Vomiting calcifications
Palpitations Constipation
Low blood Enuresis

pressure Paralysis

Adapted, with permission, from Dewvuyst et al™
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Table 2 | Diagnostic criteria for Gitelman syndrome

Criteria for suspecting a diagnosis of G5

« Chronic hypokalemia (<35 mmoll) with inappropriate renal
potassium wasting (spot potassium-creatinine ratio =2.0 mmol/
mmol [=>18 mmol/g])

« Metabolic alkalosis

« Hypomagnesemia (< 0.7 mmol/l [<1.70 mg/dl]) with inappropriate
renal magnesium wasting (fractional excretion of magnesium =4%)

« Hypocalciuria (spot calcium-creatinine ratio < 0.2 mmol/mmaol [<0.07
mg/mg]) in adults®

« High plasma renin activity or levels

» Fractional excretion of chloride = 0.5%"

« Low or normal-low blood pressure

« MNormal renal ultrasound

&P Junta de

Universitario de Ledn Castilia y Leon

Complejo Asistencial ‘ l.‘Sacyl ‘

Features against a diagnosis of G5
« Use of thiazide diuretics or laxatives
« Family history of kidney disease transmitted in an autosomal
dominant mode
« Absence of hypokalemia (unless renal failure); inconsistent
hypokalemia in absence of substitutive therapy
« Absence of metabolic alkalosis (unless coexisting bicarbonate loss or
acid gain)
« Low renin values
« Urine: low urinary potassium excretion (spot potassium-creatinine
ratio <20 mmol/mmaol [<18 mmol/gl); hypercalciuria
« Hypertension,” manifestations of increased extracellular fluid volume
« Renal ultrasound: nephrocalcinosis, nephrolithiasis, unilateral
kidneys, cystic kidneys
« Prenatal history of polyhydramnios, hyperechogenic kidneys
« Presentation before age 3 years®
Criteria for establishing a diagnosis of GS
« Identification of biallelic inactivating mutations in SLC1243

G5, Gitelman syndrome.

Listed are typical features arguing for or against a diagnosis of G5 based on pub-
lished evidence and collective clinical experience. Features in an individual patient
may vary and ultimately the diagnosis rests on genetic testing. Thus, age of onset
before 3 years of age has been reported, as has hypertension (in middle-aged and
elderly patients with GS) and renal cysts.”

“Normal calciuria ranges are different in children due to lower creatinine excretion
(see Supplementary Table 52).

“The value of fractional excretion of chloride is based on expert opinion (high
variability of urinary chloride alone) and requires verification from published clinical
observations.

“Hypertension and presentation before age 3 years do not exclude G5 (see text).



- Estudio genético positivo.

- Tratamiento con suplementos de Mg
y Kvia oral. Sigue asintomatico.

- Antecedente familiar....

3
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Table 3 | Drugs associated with hypokalemia and

hypomagnesemia

Site of loss

Drugs

Hypokalemia

Shift from extracellular
fluid to intracellular

fluid compartment

Extrarenal

Renal
Antimicrobials

Diuretics

Mineralocorticoids
Antiepileptic

Hypomagnesemia

Extrarenal

Renal
Antimicrobials

Diuretics

Antitumoral

Immunosuppressants

B,-receptor agonists

Insulin (high dose) with glucose
Xanthines (theophylline, caffeine)
Verapamil (in overdose)

Sodium bicarbonate

Laxatives

Nafcillin, ampicillin, penicillin, aminoglycosides,
amphotericin B, foscarnet

Acetazolamide

Furosemide and other loop diuretics

Thiazides

Mannitol

Fludrocortisone

Topiramate

Proton pump inhibitor

Drug-induced renal Fanconi syndrome:
Aminoglycosides (gentamycin, streptomycin,
tobramycin), pentamidine, amphaotericin B,
foscarnet, antiretroviral therapy

Furosemide

Thiazide

Cisplatin

Tyrosine kinase inhibitors

Calcineurin inhibitors (cyclosporine, tacrolimus)

Mycophenolate

Anti-EGF receptors (cetuximab, panitumumab)

EGF, epidermal growth factor.

See also Sung et al B586



